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Сон – це важлива і необхідна складова 
здоров'я людини. Можливі порушення ди-
хальної функції під час сну можуть істотно 
знизити якість і тривалість життя пацієнта. 
Тому розлад дихання під час сну, зокрема, 
обструктивні порушення дихання, стано-
вить вагому медико-соціальну проблему. 
Синдром обструктивного апное сну (СОАС) 
характеризується хропінням, періодичним 
спаданням верхніх дихальних шляхів на 
рівні глотки, припиненням легеневої венти-
ляції при збережених дихальних зусиллях, 
зниженням рівня кисню крові, грубою фра-
гментацією сну і денною сонливістю [1]. 
При тяжких формах СОАС може відмічати-
ся до 400-500 зупинок дихання за ніч трива-
лістю до хвилини і більше, що призводить 
до гострої та хронічної недостатності кисню 
під час сну. Це, в свою чергу, зумовлює 
ризик розвитку артеріальної гіпертонії, по-
рушень ритму серця, інфаркту міокарда, 
інсульту і раптової смерті уві сні [2]. 

Одним з важливих патофізіологічних 
механізмів розвитку ендогенної інтоксика-
ції (ЕІ) є активація процесів перекисного 
окиснення білків і ліпідів, ініційована віль-
ними радикалами [2, 3]. Дисбаланс в систе-
мі прооксиданти-антиоксиданти призводить 
до «окисного стресу». Це, в свою чергу, 
сприяє підсиленню деструктивних процесів 
та може бути супутнім патогенетичним фа-
ктором ряду захворювань [3, 4].  

Згідно даних літератури, окисний 
стрес може мати місце і при СОАС, тому 

урахування окисно-відновної ланки патоге-
незу та дослідження перекисного окиснення 
білків (ПОБ), ліпідів (ПОЛ) та стану антио-
ксидантної системи (АОС) при синдромі 
обструктивного апное сну з різним ступе-
нем тяжкості є важливим для діагностики та 
лікування даної категорії хворих. 

Метою роботи було дослідити інтен-
сивність перекисного окиснення білків та 
ліпідів, компоненти антиоксидантної систе-
ми та біохімічні показники ендогенної інто-
ксикації у хворих з синдромом обструктив-
ного апное сну. 

Матеріали та методи дослідження 
Було обстежено 20 пацієнтів, які пере-

бували на стаціонарному лікуванні в ДУ 
«Інституті отоларингології ім. проф. О.С. 
Коломійченка НАМН України». Всі пацієнти 
були проінформовані і надали письмову зго-
ду на участь у дослідженні. У дослідженні 
брали участь 14 чоловіків і 6 жінок віком від 
37 до 62 років, які мали характерні клінічні 
ознаки порушення дихання під час сну. Ко-
жному пацієнту проводили стандартні ан-
тропометричні виміри, типове оторинолари-
нгологічне обстеження. Постановка діагнозу 
і визначення ступеню тяжкості порушення 
дихання під час сну здійснювалось за ре-
зультатами кардіо-респіраторного монітори-
нгу на базі «Київського центру медицини 
сну». Загальновизнаним критерієм ступеню 
тяжкості СОАС є кількість апное на годину – 
індекс апное (ІА). Існує думка про доціль-
ність урахування не тільки кількості епізодів 
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апное, але й гіпоапное, оскільки вони обумо-
влюють схожі ризики розвитку серцево-
судинних та інших ускладнень [5]. 

Усі хворі були розподілені на 2 групи: 
10 пацієнтів, які мали індекс апное сну до 
30 епізодів зупинки дихання на годину 
(ІА<30), та 10 – більш ніж 30 епізодів зупи-
нки дихання на годину (ІА>30). Контрольну 
групу склали 10 умовно здорових осіб.  

Всім пацієнтам після проведення діаг-
ностичних процедур уночі проводився забір 
крові в ранкові години з ліктьової вени на-
тщесерце. Об’єктом біохімічних досліджень 
була сироватка крові, яку отримували з ці-
льної крові після інкубування при темпера-
турі 37 °С у термостаті EN500 протягом 30 
хв. з подальшим центрифугуванням при 
частоті обертання  4000 об/хв. протягом 20 
хв. у центрифузі NF-200. 

Біохімічні показники ендогенної інто-
ксикації, а саме – вміст молекул середньої 
маси (МСМ), визначали в безбілковій фрак-
ції сироватки крові на спектрофометрі СФ-
26 і виражали в умовних одиницях (у.о.), що 
дорівнюють оптичній густині розчину, який 
вимірюється при довжині хвилі 254 нм [6]. 
Визначення тирозинвміщуючих пептидів 
(ТВП) проводилось згідно методики В.Б. 
Гаврилова та співавторів [7] при довжині 
хвилі 280 нм. 

Інтенсивність окислювальної модифі-
кації білків плазми крові оцінювалась за 
методом R.L. Levin у модифікації A.Z. Rez-
nick, який заснований на реакції взаємодії 
окислених амінокислотних залишків з 2,4-
дінітрофенілгідразином з утворенням 2,4-
дінітрофенілгідразонів [8]. Оптична густина 
утворених дінітрофенілгідразонів визнача-
лась спектрофотометрично при довжині 
хвиль 356 нм і 430 нм (альдегідні похідні 
нейтрального та основного характеру) та 
370 і 530 нм (кетонні похідні нейтрального 
та основного характеру) [9]. Показники 
окислювальної модифікації білків виражали 
в нмоль дінітрофенілгідразонів на 1 мл пла-
зми, використовуючи коефіцієнт молярної 
екстинкції 22х103 моль-1см-1.  

Оцінка інтенсивності перекисних 
процесів проводилась за методом М.С. Гон-
чаренко, А.М. Латинової [10] за концентра-
цією в сироватці крові одного з кінцевих 
продуктів ПОЛ – малонового діальдегіду, 

що визначається в реакції з 2-
тіобарбітуровою кислотою (ТБК). Оскільки, 
окрім МДА, ряд низькомолекулярних спо-
лук також може утворювати забарвлені 
комплекси з ТБК, в кінцевому результаті 
реакції визначали суму ТБК-позитивних 
продуктів.  

Активність каталази (К.Ф. 1.11.1.6) 
визначалась за методом М.А. Королюка та 
співавторів [11]. Метод заснований на здат-
ності пероксиду водню утворювати з соля-
ми молібдену стійкий забарвлений ком-
плекс. Про активність системи АОС судили 
також за вмістом вільних тіолових груп 
(SH-груп), що визначались методом В.В. 
Соколовського та співавторів [12]. Метод 
заснований на здатності тіолових сполук 
при взаємодії з 5,5'-дітіо-біс (2-
нітробензойної кислотою) утворювати заба-
рвлене з'єднання – тіо-2-нітробензойної 
кислоту, водний розчин якого має макси-
мум поглинання при λ = 412 нм. 

Статистична обробка результатів про-
водилась за допомогою пакету програм для 
статистичної обробки біометричних даних 
WinPEPI. Для оцінки різниці між показни-
ками основної та контрольної груп були 
використані t-критерій Стьюдента, врахо-
вуючи рекомендації Є.В. Гублера [13] та 
Е.В. Мальцева [14]. Різницю вважали стати-
стично достовірною при р<0,05.  

Результати дослідження 
та їх обговорення 
Відповідно до сучасних уявлень, од-

ним з біохімічних маркерів інтоксикації та її 
найважливішим патохімічним критерієм є 
неелеміновані з організму кінцеві і проміж-
ні продукти обміну – так звані молекули 
середньої маси (МСМ). Показник при спек-
трі поглинання 254 нм розглядається як 
інтегральний критерій метаболітів низької 
та середньої молекулярної маси від 500 до 
5000 Д. В останні роки запропоновано но-
вий високоінформативний тест в діагности-
ці інтоксикацій організму – це визначення 
ТВП, дослідження якого обумовлено прева-
люючою участю білків, до складу яких вхо-
дить тирозин, та найбільшим їх накопичен-
ням [15]. 

Нами було досліджено рівні МСМ та 
ТВП у сироватці крові хворих з СОАС різ-
ного ступеню тяжкості (табл. 1). 
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Таблиця 1 
Вміст МСМ та ТВП у сироватці крові хворих із СОАС 

Показник 
Умовно 

здорові люди 
(n=10) 

Хворі з синдром обструктивного апное сну 
різного ступеню тяжкості 

індекс апное <30 (n=10) індекс апное >30 (n=10) 
МСМ, у.о, 

Е 254 нм 0,185±0,005 0,204±0,005 0,226±0,007 
р<0,01 

ТВП, у.о., 
Е 280 нм 0,120±0,003 0,144±0,007 

р<0,05 
0,151±0,005 

р<0,001 
 
Примітки: р – достовірність різниці між групою практично здорових осіб та відповідними показни-

ками групи хворих. 
 
 
В результаті проведених досліджень 

було встановлено, що в сироватці крові 
хворих з СОАС, індекс апное яких був >30, 
рівень МСМ достовірно підвищився в 1,2 
рази порівняно з контрольним показником. 
У групі хворих з СОАС з індексом апное 
<30 статистично значимої різниці даного 
показника не відмічено. Вміст ТВП достові-
рно збільшувався в сироватці крові обох 
досліджуваних групах в середньому в 1,3 
рази порівняно з контролем. Так, представ-
лені результати свідчать про більшу інфор-
мативність дослідження вмісту ТВП порів-
няно з інтегральним показником МСМ, які 
відображають стан ЕІ. 

Гіпоксія, що виникає при СОАС, ви-
кликає зміни вільнорадикального гомеостазу, 
що проявляються накопиченням в організмі 
активних форм кисню та активацією процесів 
перекисного окиснення ліпідів та білків. 

Окиснення протеїнів ряд авторів вва-
жають більш достовірним маркером окис-
них порушень порівняно з окисненням ліпі-
дів, оскільки утворення карбонільних похі-
дних білків відбувається швидше, а час їх 
детоксикації сягає декількох годин і навіть 
днів [16-18]. Відомо, що окисна модифіка-
ція амінокислот супроводжується порушен-
ням нативної конформації протеїнів з утво-
ренням білкових агрегатів або фрагментаці-
єю білкових молекул. В результаті реакції 
окиснення білків можуть утворюватися аль-
дегідні та кетонні угруповання амінокисло-
тних залишків, котрі при взаємодії з 2,4-
ДНФГ утворюють альдегід- та кетон-
динітрофенілгідразони (аДНФГ та кДНФГ, 
відповідно) [19]. 

В результаті проведених досліджень 
виявлено істотні відмінності за рівнем про-

дуктів перекисного окислення білків та лі-
підів у сироватці крові хворих з СОАС різ-
ного ступеню тяжкості (табл. 2). 

Результати досліджень показників у 
осіб із СОАС, ІА яких був <30, свідчать про 
достовірне підвищення у плазмі крові вміс-
ту альдегід-дінітрофенілгідразонів нейтра-
льного (аДНФГн) та основного (аДНФГо) 
характеру в порівнянні з контрольною гру-
пою. У хворих із СОАС з ІА>30 вміст цих 
протеїнових похідних також достовірно (в 2 
рази) перевищував рівень контролю. Згідно 
даних літератури, альдегідні похідні диніт-
рофенілгідразонів є маркерами структурних 
порушень білків шляхом фрагментації [16].  

Встановлено також достовірне збіль-
шення рівня кетон-дінітрофенілгідразонів 
нейтрального характеру (кДНФГн) в обох 
групах хворих. У осіб з середнім ступенем 
тяжкості СОАС (ІА<30) він перевищував 
показник донорів у 1,3 рази, при тяжкому 
перебігу СОАС (ІА>30) – у 2,1 рази. Статис-
тично достовірних змін вмісту кетопохідних 
основного характеру (кДНФГо) в обох групах 
виявлено не було. Кетофенілгідразони – пізні 
маркери окислювальної модифікації, їх рівень 
зростає у разі вираженої деструкції білкових 
молекул у плазмі крові, що може вказувати на 
зниження резервно-адаптаційних можливос-
тей організму. Зростання кетонових похідних 
протеїнів в плазмі крові свідчить про процеси 
агрегації білкових молекул [16]. 

Як випливає з отриманих даних, вміст 
аДНФГо, аДНФГн та кДНФГн у хворих із 
СОАС з ІА >30 достовірно (у 1,6 рази) пе-
ревищував показники осіб, ІА котрих був 
<30. Тобто, інтенсивність процесів окислю-
вальної модифікації протеїнів зростає із 
поглибленням СОАС. 
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Таблиця 2 
Рівень ПОБ та ПОЛ у сироватці крові хворих із СОАС 

Показник 
Умовно 

здорові люди 
n=10 

Хворі з синдром обструктивного апное сну  
різного ступеню тяжкості 

індекс апное <30 (n=10) індекс апное >30 (n=10) 

аДНФГн, 
нмоль ДНФГ/мл 95,9±3,60 126,6±5,40 

р<0,001 

208,5±31,10 
р<0,01 
р1<0,05 

аДНФГо, 
нмоль ДНФГ/мл 46,4±2,10 57,7±2,20 

р<0,01 

91,50±13,40 
р<0,01 
р1<0,05 

кДНФГн, 
нмоль ДНФГ/мл 97,3±3,70 127,9±5,40 

р<0,001 

207,40±30,90 
р<0,01 
р1<0,05 

кДНФГо, 
нмоль ДНФГ/мл 3,6±1,50 5,80±0,80 6,20±1,90 

ТБК-позитивні продукти, 
нмоль/мл 7,57±0,44 9,18±0,63 

р<0,05 

13,27±0,73 
р<0,001 
р1<0,001 

 
Примітки:  
р – достовірність різниці між групою практично здорових осіб та відповідними показниками групи 

хворих; 
р1 – достовірність різниці між групами хворих з різним індексом апное. 
 

  
 
Як видно з даних, представлених в 

табл. 2, рівень ТБК-позитивних продуктів у 
хворих з СОАС достовірно підвищувався, а 
саме: при середньому ступені тяжкості (ІА 
<30) – в 1,2 рази, а при значних респіратор-
них порушеннях (ІА>30) – в 1,8 рази. Різни-
ця між цим показником у пацієнтів з різним 
ступенем тяжкості СОАС є також достовір-
ною. Тобто, вміст цих продуктів збільшува-
вся по мірі прогресування патологічного 
процесу.  

Отримані нами дані свідчать про по-
силення процесів ПОБ та ПОЛ у сироватці 
крові хворих із СОАС.  

Деструктивному впливу продуктів 
ПОБ та ПОЛ протидіє антиоксидантна сис-
тема, що складається з ферментної та нефе-
рментної ланок. Активність ферментів ан-
тиоксидантного захисту, зокрема каталази, 
використовується як показник оцінки анти-
радикального захисту і резистентності ор-
ганізму. Тіолові групи є компонентами не-
ферментативної ланки АОЗ організму, що 
існують у двох станах: відновленому (-SH) 
та окисленому (-S-S). Концентрація SH-груп 
в декілька разів більше концентрації S-S-

груп, оскільки більшість тіолових сполук 
фізіологічно активні саме у відновленому 
стані [20]. Результати дослідження компо-
нентів АОЗ в сироватці крові хворих з СО-
АС різного ступеню тяжкості наведено в 
табл. 3.  

Як видно з представлених даних, у 
хворих з СОАС, ІА яких був <30, каталазна 
активність була на рівні контрольних зна-
чень. У пацієнтів зі значними респіратор-
ними порушеннями (ІА>30) встановлено 
підвищення її активності в середньому у 1,5 
рази порівняно як з групою контролю, так і 
з хворими на СОАС середнього ступеню 
тяжкості (ІА<30). Встановлене в ході нашо-
го дослідження зростання каталазної актив-
ності в крові можна розглядати як присто-
сувальну реакцію організму у відповідь на 
посилення процесів ПОЛ. 

В результаті проведених досліджень 
показано, що в сироватці крові хворих з 
обструктивним апное сну з індексом <30 
вміст SH-груп достовірно зменшувався в 1,4 
рази порівняно з контрольними показника-
ми. У хворих з СОАС з ІА > 30 вміст SH-
груп зменшувався на рівні тенденції. 
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Таблиця 3 
Активність каталази та вміст SH-груп у сироватці крові хворих із СОАС 

Показники 
Умовно 

здорові люди 
n=10 

Хворі з синдром обструктивного апное сну різного 
ступеню тяжкості 

індекс апное <30 (n=10) індекс апное >30 (n=10) 

Каталаза, мкат/л 6,99±0,15 6,72±0,66 
10,64±0,57 

р<0,001 
р1<0,001 

SH-групи, ммоль/л 86,20±8,60 62,90±6,50 
р<0,05 73,10±4,20 

 
Примітки:  
р – достовірність різниці між групою практично здорових осіб та відповідними показниками групи 

хворих; 
р1 – достовірність різниці між групами хворих з різним індексом апное. 
 
 
 
Відомо, що СОАС супроводжується 

епізодами гіпоксії та реоксигенації, що ви-
кликає збільшення рівня активних форм 
вільних радикалів тим самим провокуючи 
окисний стрес [21]. Вважається, що рівень 
МСМ в першу чергу відображає ступінь 
патологічного білкового метаболізму [4, 22, 
23]. У хворих на СОАС показник МСМ на 
ранніх стадіях захворювання виявився ма-
лоінформативним, оскільки зазнавав змін 
при тяжкому ступеню перебігу захворюван-
ня. Водночас вміст ТВП змінювався у хво-
рих вже при ІА <30. Це свідчить про більшу 
інформативну цінність цього показника для 
виявлення ЕІ у хворих на СОАС. Існують 
дані про взаємозв'язок між концентрацією 
МСМ та посиленням вільно-радикальних 
процесів в організмі, що призводить до 
утворення продуктів ПОБ і ПОЛ [3, 22, 24]. 

Показане нами підвищення інтенсив-
ності процесів окисної модифікації білків 
може викликати незворотні зміни фізико-
хімічних властивостей протеїнових моле-
кул, що призводить до втрати їх функцій та 
погіршення клінічної картини патологічних 
станів. Відомо, що цей показник є інтегра-
тивним параметром, що свідчить про нако-
пичення в плазмі крові протеїнових похід-
них, та є маркером інтенсивності вільнора-
дикального окислення в клітинах. До най-
більш важливих наслідків ОМБ належить 
інактивація ензимів, що призводить до по-
рушення ферментативних процесів в органі-
змі, функціонування іонних каналів і рецеп-
торів клітин. Похідні ОМБ у подальшому 

стимулюють ПОЛ та окислювальне пошко-
дження ДНК, крім того, їм самим властива 
цитотоксична дія [22, 25, 26]. 

Встановлена нами активація процесів 
ПОЛ за рівнем ТБК-позитивних продуктів у 
хворих з СОАС узгоджується з гіпотезою 
Reimund, згідно якої під час сну відбувається 
видалення вільних радикалів, що акумулю-
ються в організмі під час неспання [27]. То-
му інсомнія може призводити до накопичен-
ня вільних радикалів в організмі. Результа-
том накопичення високотоксичних продук-
тів ПОЛ можуть стати зміни в метаболізмі 
білків, жирів, вуглеводів, нуклеїнових кислот 
і водно-електролітного обміну, що виклика-
ють тяжкі ураження тканин і знижують ада-
птаційні можливості організму [28]. 

Для контролю вільнорадикальних 
процесів та захисту від можливого пошко-
дження клітинних структур існує багатоко-
мпонентна система АОЗ [29]. Відновлені 
тіоли є низькомолекулярними антиоксидан-
тами, що виявляють антирадикальну та ан-
типерекисну дію. Від їх концентрації зале-
жить активність «тіолових» ферментів, що 
беруть участь в антиоксидантному захисті 
організму [30]. Каталаза є одним з фермент-
них антиоксидантів, що належить до пер-
винного ланцюга внутрішньоклітинного 
захисту від активних форм кисню. Її актив-
ність в крові є одним з прогностичних тес-
тів вираженості ЕІ організму людини.  

Виявлене нами зниження рівня відно-
влених тіолів у хворих на СОАС може бути 
обумовлено більш активним їх використан-
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ням в якості антиоксидантів. Тому «тіолові» 
ферменти відіграють важливу роль в меха-
нізмах АОЗ на ранніх стадіях розвитку оки-
сного стресу. При поглибленні тяжкості 
захворювання вміст SH-груп наближався до 
показника контролю. Встановлене в резуль-
таті проведених досліджень зростання акти-
вності каталази у хворих з СОАС з ІА >30, 
імовірно, компенсує зниження рівня віднов-
лених тіолів у відповідь на розвиток окси-
дативного стресу [31], оскільки відомо, що 
антиоксиданти здатні пригнічувати, змен-
шувати та/або затримувати ефекти окислен-
ня білків, які виявляються в живих кліти-
нах, ліпідах, вуглеводах і ДНК [21]. 

Таким чином, результати проведених 
досліджень свідчать про зростання інтенси-

вності процесів перекисного окиснення біл-
ків і ліпідів, зміну компонентів антиоксида-
нтної системи та розвиток ендогенної інток-
сикації у хворих з синдромом обструктив-
ного апное сну. 

Отримані нами дані добре узгоджу-
ються з припущенням про взаємозв'язок 
інсомнії з розвитком окислювального стре-
су, що може обумовити порушення вугле-
водного обміну [32], ожиріння [33] і серце-
во-судинні захворювання [34]. Тому ви-
вчення всіх етапів розвитку синдрому об-
структивного апное сну становить науковий 
та практичний інтерес для розробки реко-
мендацій, профілактичних і лікувальних 
заходів з метою підвищення якості життя 
хворих з СОАС. 
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ПОКАЗНИКИ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕННЯ БІЛКІВ І ЛІПІДІВ ТА АНТИОКСИДАНТНОГО 
ЗАХИСТУ ЯК МАРКЕРИ ЕНДОГЕННОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ У ХВОРИХ З СИНДРОМОМ  

ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЕ СНУ  

Мінін Ю.В., Кучеренко Т.І., Бурлака Ю.Б., Клись Ю.Г., Ворошилова Н.М., Верьовка С.В. 

ДУ «Інститут отоларингології ім. проф. О.С. Коломійченка НАМН України» (Київ, Україна) 
e-mail: amtc@kndio.kiev.ua 

А н о т а ц і я  

Синдром обструктивного апное сну (СОАС) супроводжується епізодами гіпоксії і реоксигенації, що 
викликає підвищення рівня активних форм вільних радикалів, що призводить до розвитку окисного стре-
су.  

Метою даної роботи було вивчення інтенсивності перекисного окислення білків і ліпідів, компоне-
нтів антиоксидантної системи і біохімічних показників ендогенної інтоксикації у пацієнтів з синдромом 
обструктивного апное сну (СОАС). 

Матеріали та методи: 20 пацієнтів з СОАС були обстежені в ДУ «Інститут отоларингології ім. 
проф. О.С. Коломійченка НАМН України». Вони були розподілені на 2 групи: 10 з них мали індекс апное 
сну менше 30 епізодів зупинки дихання в годину (ІА<30), 10 – ІА> 30. Контрольна група складалася з 10 
здорових осіб. Об'єктом біохімічних досліджень була сироватка крові. Інтенсивність окисної модифікації 
білків сироватки крові оцінювали по реакції з 2,4-дінітрофенілгідразіном за методом Levin в модифікації 
Reznick. Оцінку інтенсивності перекисного окислення ліпідів визначали по взаємодії з 2-тіобарбітурової 
кислотою (ТБК) за методом Гончаренко. Активність каталази визначалась за методом Королюка і співав-
торів. Вміст вільних тіолових груп (SH-) визначали по взаємодії з 5,5'-дітіо-біс (2-нітробензойної кисло-
тою) за методом Соколовського та співавторів. Вміст молекул середньої маси і тирозинвміщуючих пепти-
дів (ТСП) визначали спектрофотометрично при 254 і 280 нм, відповідно. Статистичну обробку результатів 
проводили з використанням пакета програм для біометричних даних WinPEPI. 

Результати: У хворих з СОАС, ІА яких був <30, встановлено підвищення рівня ТСП, окиснено-
модифікованих білків, вмісту ТБК-позитивних продуктів і зниження рівня SH-груп. У пацієнтів з ІА> 30 
встановлено підвищення рівня молекул середньої маси, МСП, окиснено-модифікованих білків, вмісту 
ТБК-позитивних продуктів і активності каталази. Встановлено достовірну різницю змісту альдегідних і 
кетонових похідних протеїнів нейтрального характеру; альдегідних похідних основного характеру, вмісту 
ТБК-позитивних продуктів і активності каталази у хворих на СОАС різного ступеню тяжкості. 

Висновки: Результати проведених досліджень свідчать про збільшення інтенсивності процесів пе-
рекисного окислення білків і ліпідів, зміни показників антиоксидантної системи і розвитку ендогенної 
інтоксикації у пацієнтів з СОАС. 

Ключові слова: синдром обструктивного апное сну, ендогенна інтоксикація, окислювальна модифі-
кація білків і ліпідів, антиоксидантна система. 
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A b s t r a c t  

The syndrome of obstructive sleep apnea (OSAS) is accompanied by episodes of hypoxia and reoxygena-
tion, which causes an increase in the level of active forms of free radicals that lead to the development of the 
oxidative stress.  

The aim of this work was to investigate the intensity of peroxidation of proteins and lipids, the components 
of the antioxidant system and the biochemical parameters endogenous intoxication in patients with OSAS.  

Materials and methods: Twenty patients with OSAS were examined at the SI "Prof. O.S. Kolomyychenko 
Institute of Otolaryngology NAMS of Ukraine" (Kiev). They were divided into two groups: 10 of them were with 
apnea sleep index less than 30 episodes of respiratory arrest per hour (IA<30), another 10 ones – with more than 
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30 episodes (IA>30). The control group was consisted of 10 healthy persons. The object of biochemical studies 
was blood serum. The intensity of the oxidative modification of blood serum proteins was estimated by 2,4-
dinitrophenyl hydrazine reaction by Levin in modification of Reznick. The evaluation of the intensity of peroxide 
processes was determined by interaction with 2-thiobarbiturac acid (TBA) by the method of Goncharenko. The 
activity of catalase was determined by the method of Korolyuk et al. The content of free thiol groups (SH-) was 
determined by interaction with 5,5'-dithio-bis-(2-nitrobenzoic acid) by the method of Sokolovsky et al. The con-
tents of medium weight molecules and tyrosine-containing peptides (TCP) were determined spectrophotometrical-
ly at 254 and 280 nm, respectively. Statistical processing of results was carried out using a program package of 
biometric data WinPEPI.  

Results: In patients with OSAS whose IA<30, an increase of the level of TCP, oxidative modification of 
proteins, the content of TBA-positive products and a decrease in the level of SH-groups. In patients with IA>30, 
increased levels of medium weight molecules, TСP, oxidative modification of proteins, the content of TBA-
positive products and the activity of catalase. A significant difference was observed in patients with syndrome of 
obstructive sleep apnea of varying degrees of severity of the content of aldehyde and ketone derivatives of neutral 
proteins; aldehyde derivatives of the main nature, the content of TBA-positive products and the activity of cata-
lase.  

Conclusions: The results of the conducted studies indicate an increase in the intensity of the processes of 
peroxidation of proteins and lipids, the change in the components of the antioxidant system and the development 
of endogenous intoxication in patients with OSAS.  

Key words: obstructive sleep apnea syndrome, endogenous intoxication, oxidative modification of proteins 
and lipids, antioxidant system. 


